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ÉILDES D’HYGIÈNE PUBLIQUE 


De l’anémie des mineurs dite d’Anzin. Recherclies 
sur l’n Ankylostomum duodenale ». 

{Mémoire couronné par la Société des sciences de Lille. Médaille d’or, 1888. — 
Bull. méd. Nord de la France et Soc. biol., 1882.) 

On attribuait l’anémie des mineurs de houille au défaut de lumière 
et d’aération. Cependant l’apparition brusque d’une épidémie d’anémie 
localisée à une galerie pouvait être difficilement expliquée par les 
seules raisons de la mauvaise hygiène. 

A la suite de ses recherches sur l’anémie des mineurs du Saint- 
Gothard et la découverte de VAnkylostomum duodenale, Perroncito 
m’engagea à étudier l’anémie des mineurs. 

Il existait alors une épidémie dans une mine de Carvin (Pas-de-Calais). 
Presque tous les ouvriers travaillant dans la galerie infectée étaient 
atteints par le mal. Je découvris \’Ankylostomum et dans les matières 
fécales des malades et dans la boue de la galerie. 

La contagion parait s’effectuer de la façon suivante : le mineur malade 
émet les matières fécales dans la boue toujours humide du sol delà 
galerie (25"). Le mineur sain mange son pain au fond de la mine, les 
mains salies de cette boue. L’infection est localisée à la galerie maudite : 
le reste de la mine est indemne. 

J’étudie les signes et le traitement de cette affection, et j’établis le dia¬ 
gnostic entre les œufs de ce parasite et ceux des Anguitlula stercoralis 
et intestinalis. Mon mémoire est le premier travail démontrant la nature 
pai asium-e de 1 anémie des mineurs de houille, que j’ai identifiée- avec 
l’anémie du tunnel du Saint-Golhard. Ce fan est maintenant admis par 





Étude sur l’épidémie cholérique de Toulon (1884). 

(Rapport adressé à M. le ministre de l'Intérieur, au nom des membres 
de la mission.) 

M. le ministre m’envoya en mission avec MM. Duchon-Doris, Guillet 
et Léonardon-Lapervenche. Je fus chargé d’écrire le rapport, où est 
étudiée toute l’épidémie (marche, caractères, etc.). 

Étude sur l’épidémie cholérique de 1893 et la vallée 
de la Tet. 

(Mémoire imprimé par le Conseil central d'hygiène publique 
et de salubrité des Pyrénées-Orientales, 1894.) 

Sur la proposition de M. le professeur Chantemesse, M. le ministre 
de l’Intérieur m’envoya à l'effet d’étudier l’épidémie qui sévissait 
dans ie département des Pyrénées-Orientales. 

Cette étude est divisée en plusieurs parties ; 

1° J’examine le système général des eaux en usage dans la vallée 
(eau d’arrosage, nappe superficielle, nappe profonde) ; 

2” J’étudie l’eau d’alimentation et je montre que les habitants de toute 
la vallée prennent leur eau de boisson k la nappe superficielle et que cette 
eau est simplement l’eau d’arrosage. Les couches superficielles du 
terrain ne possèdent en effet aucune propriété de filtration. Dans le bas 
de la vallée, il existe bien quelques puits artésiens, qui vont puiser l’eau 
dans la nappe profonde, mais, par suite d’une captation défectueuse, cette 
eau est contaminée par la nappe superficielle ; 

3".Une étude bactériologique de ces eaux est ensuite présentée ; 

4" Je passe en revue, dans les chapitres suivants, la marche générale 
des épidémies, occasionnées parla contamination de l’eau (épidémie de 
1884 — épidémie de 1893), les localités infectées., etc., et je termine 
par un aperçu des réformes nécessaires à l’assainissement de la vallée de 
la Tet. 

Le point le plus important de ce travail est le suivant. Grâce à la 
méthode rapide de M. Metchnikoff, on peut, en l’espace de quelques 
heures, montrer que le bacille du choléra est ou n’est pas dans l’eau, qui 
alimente un groupe de maisons, un village ou une ville. On comprend, 
de ce fait, que des mesures radicales peuvent être prises immédiatement 
par l’autorité. L’application de cette méthode est d’une extrême impor¬ 
tance pour l’hygiène publique. 

























la Soci(5l6 médicale dos hôpitaux, ün 
celte opinion : celle de Grancher, qui 
gion par l’air chargé de particules mu 



y a-t-il des contagions dans un service à isolement individuel 
avons vu plus haut combien elles sont rares à l’hôpital Pasteu 
l’hôpilal Hérold. Pourtant, dans ces deux groupements hospi 
toutes les variétés de maladies contagieuses sont traitées. 
Examinons d’un peu prés les quelques rares cas de contagion 







sujet de la rougeole, les expiîriences anciennes de Monro, Looke, 
Katona ne permettent aucune contestation : c’est bien par le mucus que 
se transmet l’agent de contagion. Sevestrè (1) admettait que l’agent 
pathogène provenant des voies respiratoires est projeté jusqu’à une 







n verre perforé, ou bien de temps en temps par l’ouverture 
ons vu plus haut que le box n’a qu’une porto et que cette 




contacts entre eux sont done supprimés. 


Je suis arrivé à cette idée de consultation on box en remarquant que 
beaucoup d’entrants atteints de maladies contagieuses étaient venus à la 
consultation douze ou treize jours auparavant pour la rougeole, six jours 



lents résultats. 


Sérothérapie préventive antidiphtérique 
à l’hôpitai Hérold. 

{Résultats relatés clans les thèses de Laplace, iOOC, et Leiborlei, 1908.) 

Dans mon service do l’hôpital Hérold, depuis sept années, j’emploie 
systématiquement la sérothérapie préventive : 

1° Chez tout entrant, quelle que soit la maladie; 

2° Chez tout enfant se présentant à la consultation et ayant une gorge 

Par cotte pratique, je n’observe pas de diphtérie dans les salles. De 
plus, comme tous les enfants qui viennent h l’hôpital appartiennent au 
même quartier, j’ai vu diminuer, à mes consultations, de 90 p. 100 le 
nombre dos angines. 

D’ailleurs les box do la consultation, qui no suffisaient pas autrefois 
pour isoler les angineux-, sont devenus inutiles aujourd’hui. 







- 28 - 


à l’état normal, ccttc excitation fistulaire manque. L’expérimentation 
appropriée établit, au contraire, que, pendant toute la durée de la 
digestion gastrique, aucune parcelle de lait ne passe dans le duodénum. 
L’application des rayons X (sans bismuth, qui introduit une cause 
d’erreur) démontre nettement ce fait (travaux do MM. Leven et Barret). 
D’autre part, dans une série do recherches faites sur les petits chats avec 
M. Leven, j’ai pu, en tuant l’animal (injection de chloroforme dans le 
cœur), à diverses périodes de la digestion gastrique, constater les mêmes 
faits, qu’il s’agisse du lait maternel ou du lait d’animal. Il y a donc lieu 
do tenir compte, jusqu’il une certaine mesure, de la capacité gastrique, 
surtout pour tallaitement artificiel. Il est certain qu’un enfant au sein 
peut, sans devenir malade, ingérer de fortes doses de lait. Il n’en est pas 
de même de l’enfant nourri artificiellement. Ceci tient probablement — 
d’après nos expériences —à ce que, dans l’estomac, la partie aqueuse du 
lait de femme est absorbée en notable quantité, du fait de sa constitution 
moléculaire identique à celle du sérum sanguin de l’enfant. J’ai essayé 
la méthode des tétées rares et copieuses, préconisée par M. Siegert. J’ai 
dû l’abandonner surtout pour l’enfant nourri artificiellement. Quant i 






lait la nuit, en un endroit frais ; il suffit le lendemain matin de ddcanter 
la crème. Je rejette l’emploi du lait écrdmd par l’dlectricité ; il ne con¬ 
tient plus d’éléments gras. Le nourrisson, pendantles trois premiers mois, a 
besoin de beaucoup d’éléments azotés et d’une petite quantité de graisse. 

L’examen des enfants alimentés de cette façon montre : 

1“ Que les courbes d’accroissement sont bien supérieures aux courbes 
obtenues par l’emploi du lait pur coupé d’eau ; 

2° Qu’il n’y a aucune distension de l’intestin, b l’inverse de ce que 
l’on observe chez le nourrisson élevé au lait pur coupé. Ce modo d’ali¬ 
mentation pendantles trois premiers mois me paraît être le meilleur. lia 
l’avantage de supprimer le coupage. 

Tous les enfants de la Pouponnière sont élevés de cette façon. Vers 
Tûge de trois mois, on transforme peu à peu le lait écrémé en lait pur 

Les vomissements du nourrisson aérophage (pathogénie et 
thérapeutique). 

(Æn collaboration avec Leven. - Soc. Mol. et Soc. thér., 1908.) 



Le mécanisme de ce vomissement impliquait, à côté du traitement du 
spasme, une réglementation spéciale dos tétées. 11 fallut donner à 
cet enfant des tétées pou abondantes (pour ne pas atteindre la tension 
intragastrique maxima) et rapprochées, pour qu’il fût cependant a^sez 










ÉTUDES SUR LES MALiüIES DIGESTIVES DU NOURRISSON 

Infections et intoxications digestives chez le nourrisson. 








la normale. La langue est blanchâtre, l’enfant cric et présente un peu 
d’anorexie. Le ventre est b peine contracturé, et le gros intestin, princi¬ 
palement le côlon descendant, est sensible à la pression. Les selles, au 
nombre de deux à quatre par jour, sont diarrhéiques, avec glaires, mucus 
ou muco-pus ; elles ne contiennent pas de sang, ou du moins de sang 
visible à l’œil nu, car le microscope permet cependant de reconnaître dans 
les fèces, outre les leucocytes, l’existence de globules rouges. Les coliques, 
accompagnées de contracture du ventre, sont surtout violentes au moment 
de l’émission des selles. En dehors do cela, elles paraissent supportables. 
En un mot cotte forme atténuée est une dysenterie « au petit pied ». 

Sur 42 nourrissons atteints de cette affection, 14 ont été examinés dès 
le début; il s’agissait dans le premier groupe do cas intérieurs; 9 fois le 
bacille de Flexner a été rencontré ; 1 fois cette recherche a été négative ; 

jour; 3 fois au septième; 3 fois au dixième; 3 fois elle no fut pas 
possible. 28 autres cas provenaient du dehors; ils dataient déjà de 
quelques jours. Aussi n’a-t-il été possible d’observer le bacille de Flexner 
que dans 2 cas. Les autres (26 cas) ont pu être étudiés rétrospectivement 
grâce a 1 agglutination. Elle était positive dans 19 cas à 1 p. 80, 1 p. 100. 
De plus, dans 3 des 19 cas, le sérum agglutinait le bacille de Shiga à 
1 p. 80 malgré l’absence de celte variété dans les selles. Ce fait a son 
importance, car il est en faveur de l’identité des deux variétés du Bacillus 
dysenteriœ. De plus, sur les 42 examens de sang, 9 fois il y avait en 
plus agglutination du Bacterium eoli à 1 p. 80. Cette coagglutination 
permet de comprendre les raisons pour lesquelles, dans ces cas iden¬ 
tiques, avant la découverte du Bacillus dysenteriœ, on attribuait au 
Bacterium eoli un rôle important dans la genèse do cette maladie. On 
sait, d’ailleurs, à présent, que le microbe est parfois agglutiné dans 





ÉTUDE DE DIVERSES MALADIES DU NOURRISSON 


De riotère du nouveau-né. 

[En collaboration avec M. Demelin. — Mémoire couronné par l’Académie 

de médecine. — Prix de l’hygiène de l’enfance, 1893. — Revue de 

médecine, 1898.) 

Il existe deux variétés principales de jaunisse chez le nouveau-né. 

1. L’ietére sanguin dû h la disparition du sang fœtal et h la rénovation 
sanguine. La quantité d’hémoglobine mise en liberté est notable et ne 
peut être transformée complètement en pigment biliaire. De là production 
de pigments intermédiaires. On ne trouve aucune trace de pigment 
biliaire. L’ictère normal sanguin est une sorte d’bémoglobinurie « au 
petit pied ». 

2. La seconde variété est ictère infectieux. 

Nous étudions l’étiologie de cette maladie, son caractère fréquemment 
épidémique (épidémies do crèches), son allure contagieuse. L’étude 
clinique nous arrête longuement (signes digestifs, état général, présence 
du pigment biliaire dans les urines). Nous insistons particulièrement 
sur les accès de cyanose, qui modifient l’aspect du malade et altèrent la 
teinte franchement jaune ; de là le nom de maladie iciéro-bronzée donné 

Un chapitre est consacré à l’étude anatomique des lésions du foie 
infectieux (anémie ou congestion, lacs sanguins, dislocation des travées 
hépatiques, absence d’obstruction biliaire, ictère par résorption). Le rein 
présente également des lésions congestives qui, en certains points, sont 
accompagnées d’hémorragies inter et intratubulaires. Dans la majorité 
des cas, cette hématurie est seulement visible nu microscope. Elle appa¬ 
raît au contraire à l’extérieur, dans certains cas dénommés : tubulhématie 
par Parrot, maladie bronzée ictéro-hématique. 

Depuis l’infection digestive simple jusqu’à l’ictère hémorragique 
(hématurie), on peut voir tous les termes de passage. Nous identifions 











praliquant systùmatiquomcnt, apvijs la mort, l'examon minutieux des 
méninges et des centres nerveux, deux faits nous ont frappés. C’est tout 
d’abord la fréquence relativement considérable de la méningite tubercu¬ 
leuse chez les enfants de moins de trois ans : dans l’espace de vingt-deux 
mois, et sur un total do 43 méningites tuberculeuses observées chez des 
enfants de zéro b quinze ans, nous avons relevé 29 cas concernant de 
petits malades âgés de trois ans et au-dessous, et dont le diagnostic fut 
établi sous le triple contrôle du cyto-diagnostic, de l’inoculation au cobaye 
et de la nécropsie. Le second fait qui nous a frappés surtout, c’est la dis¬ 
cordance absolue qm existe entre la méningite tuberculeuse telle que 
nous l’avons observée et le tableau qui en est tracé dans tous les ouvrages 
■de pathologie interne ou de pédiatrie. Cette discordance est en effet si 
grande que, dans la presque totalité des cas, il nous eût été impossible 
do diagnostiquer l’affection, en nous reportant à la description qu’en 
donnent les auteurs : sur ce total de 29 cas, quatre fois seulement l’évo- 
lutionfut telle que la dépeignent les classiques. Dans tous les autres cas. 
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a toujours permis do porter dans la suite le diagnostic exact. Chez tous 
ces malades, nous avons observé l’existence d’üh syndrome spécial, et 
nous pensons qu’il représente l’expression clinique habituelle de la ménin¬ 
gite tuberculeuse du nourrisson, bien plus fréquemment que ceux qui lui 
ont été assignés jusqu’ici; 

Ce syndrome est constitué par l’association des quatre signes suivants : 
somnolence, fixité du regard, instabilité du pouls et amaigrissement. Il 
représente le fond permanent et comme le pivot de toute la symptomato¬ 
logie. La somnolence en est l’élément essentiel ; c’est elle qui domine 
toute la scène clinique. 

Nous pensons donc qu’b côté des deux fornies classiques do méningite 
tuberculeuse, l’hémiplégique et la convulsive, qui sont à notre avis la 
première exceptionnelle et la seconde très raro,,il y a lieu de décrire une 
forme somnolente, que nous considérons comme infiniment plus com.- 
mune. Elle est è nos yeux la traduction habituelle de la méningo-luber- 
culose de la première enfance. 

Phase prodromique. — Il n’est pas très rare de voir dos nourrissons, 
qui jusque-là présentaient tous les signes d’une santé et d’une nutrition 
normales, entrer de plain-jjied dans la maladie par des accès de sommeil. 

Cependant, dans la majorité des cas, la somnolence est précédée pon¬ 
dant quelque temps, une semaine, quinze jours, par des symptômes pré¬ 
monitoires. Et, à ce point de vue, les malades peuvent être répartis en 
deux groupes, d’une fréquence à peu près égale. 

Los uns présentent des phénomènes digestifs : vomissements répétés, 
suivant de près les tétées, diarrhée abondante et surtout tenace, ballon¬ 
nement du ventre. Ces troubles se prolongent d ailleurs fréquemment 
pendant toute la durée do la maladie ; ils imposent, au premier abord, le 
diagnostic de gastro-entérite. 

Les autres présentent des phénomènes d’ordre général, des troubles 
de la nutrition, rappelant ceux que l’on observe chez les enfants plus 
âgés : c’est de l’aiiorexie, do la pâleur, un amaigrissement-progressif et 
inexplicable, et, très souvent, phénomènes qui ont leur importance parce 
qu'ils éveillent déjà l’idée d’un processus cérébral en évolution : do l’agi- 

cardie remarquable, à 130, 140 et plus, procédant habituellement par 
accès et créant'ainsi, dès le début do la méningite tuberculeuse, la disso- 

















signes inconstants et qui ne s’observent habituellement qu’à la période 
comateuse de l’affection. Mais l’instabilité est importante encore à bien 
connaître à un autre point de vue. Lorsque la température est normale 
ou à peu près, ce qui est la règle; lorsque l’instabilité se montre de façon 
précoce, ce qui est très frequent, on- voit se réaliser, au moment des 
accès tachycardiques, la dissociation du pouls et de la température. On 

■coud septénaire, et souvent plus tard encore. A cet âge, au moins dans la 
majorité des cas, il y a tout d’abord parallélisme à peu près normal entre les 
tracés thermique et sphygmographique. Chez le nourrisson, au contraire, 
ce parallélisme est tout à fait exceptionnel ; le pouls et la température 
semblent, dès le début de l’affection, évoluer de façon indépendante. 

Enfin le dernier élément de ce syndrome qui forme la base de la sym¬ 
ptomatologie, au cours de ces méningites somnolentes* c’estl’amat^rme- 
ment. Cet amaigrissement présente plusieurs caractères : il est précoce, 
il débute avec la maladie, et dans les cas nombreux où existent des pro¬ 
dromes, c’en est un des plus remarquables ; — il est continu, sans rémis- 








et dès la période prodromique atteint 38",5, 39"; puis elle tombe 
brusquement ou graduellement, et les derniers jours se passent dans 
l’apyrexie. Tantôt elle manque au début et ne s’élève qu’aux approches 
de la mort. Tantôt enfin elle est subconlinue, et alors peu élevée, oscil¬ 
lant autour de 38", 38",5. Ce dernier type paraît être le plus commun. 

Enfin, à tous les symptômes précédents, il faut ajouter et opposer les 
troubles digestifs : vomissements plus ou moins répétés, diarrhée plus 
ou moins abondante, mais rebelle en général aux médications gastro- 
intestinales, ballonnement du ventre habituellement modéré. Ces signes 
méritent une place à part ; ce sont certainement, en effet, les plus fré¬ 
quents parmi les symptômes inconstants de ces méningites ; et, d’autre 
part, ils entraînent des erreurs de diagnostic très communes. Maintes fois 
nous avons vu le fait se produire de nourrissons envoyés à rhôpilal pour 
gastro-entérite et qui n’étaient en réalité que des tuberculeux méningés. 

En résumé^ si l’on excepte ces troubles digestifs qui sont relativement 
fréquents, si l’on excepte aussi les troubles thermiques, remarquables 
par leur irrégularité et leur imprécision, on voit que les symptômes acces¬ 
soires de la maladie sont les uns très rares (troubles oculaires), les autres 
exceptionnels (raideurs, convulsions), et qu’il faut par conséquent savoir 
reconnaître ces méningites tuberculeuses à forme somnolente, sans le 
secours des signes habituels des méningites infantiles. 

Le liquide céphalo-rachidien^ dans les 25 cas que nous avons étudiés, 
s’est toujours montré clair : jamais nous n’avons observé de méningite 
à liquide louche, toutes les fois qu’il s’est agi de tuberculose pure. La 
formule cytologique a, dans 24 cas sur 25, été celle des méningites su¬ 
baiguës: mononucléose pure ou franchementprédominante (82 è94p. 100). 
Les éléments sont, d’une façon générale, moins nombreux que dans les 
méningites de l’adulte, mais des ponctions lombaires en série pratiquées 
chez treize malades nous ont montré que la concentration du liquide 
céphalo-rachidien est sujette, d’un jour à l’autre, à de grandes variations, 
sans qu’on puisse les rapporter à l’âge plus ou moins avancé des lésions. 

polynucléose prédominante (73 p. 100); il s’agissait d’une méningite 
bacillaire avec association du diplocoque de Weichselbaum. 

Vexamen bactérioscopique du culot de centrifugation a décelé la 














grande probabilité de méningite. La recherche des réflexes fait appa¬ 
raître un peu de raideur qui gêne l’examen. Le signe de Kernig existe. 
Le cou est souple h la surface: cependant, profondément, les vertèbres 
cervicales semblent soudées. 


« Ces divers symptômes sont dus à une méningite cérébro-spinale, 
comme la ponction lombaire l’indique. 







RECHERCHES SUR LE CHOLÉRA 


Étude sur l’algidité cholérique. 

(En collaboration avec M. Thiercelin. — Archives de médecine, 1897. — 
Mémoire couronné par VAcadémie de médecine. — Prix Barbier, 1893.) 

Ce mémoire contient une étude détaillée de l’algidité cholérique, 
d’après 180 observations prises durant l’épidémie de 1892, à l’iiôpital 
Saint-Antoine. Les trois symptômes fondamentaux de l’algidité sont 
étudiés en détail : l’hypothermie, les modifications de la circulation, 

1. La baisse de la température est constante dans l’aisselle et 
inconstante dans le rectum, si bien qu’il existe souvent une dissociation 
entre lesdeuxtempératures (fait signalé par Charcot, Guterbock.IIayem). 
— Il n’est pas rare de noter un écart de 4 à 6°. — Cette dissociation 
peut être observée dans les formes légères de la maladie. On peut, d’une 
façon générale, dire que plus l’algidité devient intense et plus la tempé¬ 
rature centrale tend à devenir sous-normale. 

2. L’état du pouls ne peut servir à juger le degré de l’algidité. Il 
existe en effet dos phénomènes régionaux qui modifient la circulation 
périphérique, si bien que le pouls n’est pas le reflet exact du cœur. Il y a 
dissociation entre la circulation périphérique et la circulation centrale. 
Le véritable signe important est la faiblesse variable des contractions du 
cœur, qui ne sont pas influencées comme le sont les pulsations radiales. 
La dépression de la circulation centrale n’est pas en relation directe avec 
le degré de l’hypothermie. 

3. L’ischurie et l’anurie sont étudiées en détail. 

Dans une seconde partie, sont passées en revue les variétés cliniques 
de l’algidité. Tantôt — et c’est là un premier type — le cholérique pré¬ 
sente : a. une teinte cyanotiquo permanente de la peau; b. des pupilles 
dilatées ; e. un étal continu d’excitation nerveuse ; d. de la dyspnée toxique 




— 60 — 

permanente; e. des accès dits bulbaires; f. une certaine prédispo- 

Cette variété d’algidité asphyxique est véritablement caractéristique 
du choléra. Elle est l’algidité pure et franche, sans adjonction d’aucun 
élément étranger. On l’observe de préférence avant cinquante ans et 
chez les malades qui ne présentent aucune altération rénale ou hépa¬ 
tique antérieure. 

Tantôt — et c’est lè un second type d’algidité établi par Giraud, 
Lespiau, Gerrier et Bouchard — le malade présente ; 

a. Une teinte blanche de la peau (choléra blême, choléra avec pâleur ; 
b. du myosis ; c. de la somnolence continue; d. la respiration calme et 


On ne note pas, dans cette variété, les accès dit bulbaires et la prédis¬ 
position à la mort subite. Cette algidité, à type urémique, ne présente 
pas la pureté et la franchise de Talgidité asphyxique. Elle est Tapanage 
des gens âgés et des malades qui présentent une adultération antérieure 
du foie ou principalement du rein. Souvent ces malades ne présentent 
qu’une infection intestinale légère, et l’aggravation de la maladie tient à 
cette lésion rénale antérieure. 

Tous ces divers symptômes do Talgidité sont étudiés en détail. 



heures après la mort, on note déjà un envahissement progressif de 
tous les organes, surtout par le Ji. coli, moins souvent par le bacille 
virgule, le staphylocoque et le bacille pyocyanique. Ce sont là des faits 
d’envahissement cadavénqué banal. 

Étude siir les complications de la convalescence du choléra. 

— Infections secondaires. — Urémie. — Auto-intoxication. 

(En collaboration avec U. Macaigne. — Archives de médecine, janvier 
et février 1895.) 

Après un exposé de la convalescence normale du choléra, nous étu¬ 
dions les complications que l’on peut observer à cette période de la 
maladie (période dite de réaction). 

Dans un premier chapitre, cos complications sont examinées au point 
do vue clinique. 

La convalescence du choléran’est pas sans danger, etcelapour diverses 

i. L’intestin, dépouillé de son épithélium, est une porte d’entrée ou¬ 
verte pour les microbes de l’intestin, qui peuvent pénétrer dans le sang 
et produire une septicémie secondaire généralisée. 
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Résultats du traitement des cholériques obtenus à l’hôpital 
Saint-Antoine. 

(Épidémie de 1892. — Mémoire présenté à l'Académie de médecine, 
octobre 1892. — Bull, méd., 1892.) 

En 1892, nous avons été chargé, par l’administration de l’Assistance 
publique, du service des cholériques. Nous avons pu étudier celte maladie 
et dans ce travail nous étudions les lavages de l’estomac, l’effet de la 
diète aqueuse, l’action du calomel, de l’acide lactique et des lavages de 

Les phénomènes algides ont été traités par la balnéation chaude et les 
Iran sfusions intraveineuses de sérum artificiel. 

■ Balnéation chaude. — Celte étude repose sur l’examen de S53 bains 
chauds. 

Le bain chaud est un excellent moyen do régularisation do l’équilibre 
calorique rompu durant la période algide. 11 fait disparaître la dissocia¬ 
tion thermique, il active et relève la circulation déprimée et parfois pro¬ 
voque l’apparition de l’urine. L’action heureuse du bain chaud est de 
durée variable suivant le degré de l’algidité : elle est d’autant plus 
marquée et stable que l’algidité est plus légère. Dans le cas contraire, 
l’équilibre calorique rétabli passagèrement disparaît, et les symptômes 
algides font une nouvelle apparition. Quand le bain chaud n’a aucune 
action sur les symptômes algides, le pronostic est grave. Dès que 
l’action du bain cesse, il est tout indiqué de soumettre le cholérique è 
une nouvelle balnéation : un malade prend ainsi six à dix bains par 
jour, suivant le degré de persistance de l’amélioration symptomatique. 

De la transfusion intraveineuse de sérum artificiel (méthode de 
M. le professeur Hayem). — Nous avons appliqué cette méthode d’après 
les deux indications suivantes : 

1. Transfusion d’urgence. — Le cholérique est apporté dans un état 
de collapsus absolu, sans battements cardiaques appréciables. La trans¬ 
fusion doit être appliquéed e suite, 

2. Transfusion de choix. — En voici les indications, «d’après nos 
recherches. Appliquer d’abord la balnéation chaude. Si l’amélioration 
est passagère et de courte durée, pratiquer la transfusion. Entretenir 
l’action de la transfusion à l’aide de balnéation chaude. Si l’algidité 
progresse malgré tout, une nouvelle transfusion est indiquée. Apres 













ÉTUDES SUR Ik DYSENTERIE DES PAYS CHAUDS 


(Acad. Sciences, 1904. - Ann. Inst. Pasteur, 1905. - Soc. bioL, 1907. — 
Soc. Path. exotique, 1908. — Rev. seient., 1908.1 

Envoyé en mission à Saigon'par M. le gouverneur général de l’Indo- 
Chine, à Teffet d’étudier là dysenterie, j’ai continué ces recherches à 
l’hôpital Saint-Mandrier, de Toulon, en suivant les conseils du regretté 
Schaudinn. J’ai essayé de cultiver Tarnibe spécifique qu’il a découverte. 
















ubi la dessiccation lente, pendant laquelle les kystes se produis 
)rès ingestion soit par l’homme, soit par le chat, reproduire 












producteur, le pneumocoque, montre que son long séjour dans l’orga¬ 
nisme a modifié et atténué sa virulence. 

Observation d'un cas d'endocardite Infectieuse lente 
et à pneumocoques. 

(In Thèse de Oordonnûche, 1897.) 

Dans cette observation, il s’agit d’une femme qui présentait, depuis 
longtemps, des signes avérés de rétrécissement mitral. Peu b peu là 
malade se cachectise et meurt. On trouve, à l’autopsie, une endocardite 
végétante de l’orifice mitral. Cette endocardite était récente : l’examen 
des végétations l’indiquait. La maladie est restée latente pendant de longs 
jours; la cachexie était le seul signe. 

Note sur un cas de lèpre anesthésique. 

(En collaboration avec Thiercelin. — Revue neurol., 1900.) 

Ce mémoire est l’étude détaillée et complète d’une autopsie de lèpre 
anesthésique, avec examen anatomique des nerfs et de la moelle et 
recherche du bacille de Hansen. L’examen a été négatif pour les produc¬ 
tions lépreuses sur les nerfs et pour la présence du microbe. Mais on 
constate dans la moelle l’existence des lésions spéciales de la lèpre. 

Contribution à l’étude de la diarrhée des jeunes veaux. 

(En collaboration avec Delmer (d'Alfort). - Ann. Inst. Pasteur, 1901 ] 

Il existe dans le sang, le liquide intestinal, le mucus nasal et les 
arthrites, si souvent observées dans le cours do la maladie, un coccoba- 
cille, une Pasteurella. 

L’expérimentation montre que l’ingestion de la culture ne produit 
aucun résultat et que l’inoculation sous-cutanée est suivie seulement 
d’un abcès, sans septicémie. Cette dernière apparait rapidement après 
l’injection intraveineuse. 

Mais aucun de ces modes de pénétration n’est le mode naturel : l’entrée 
se fait par la voie ombilicale (Albert, Mazzanti et Vigezzi, Nocard, Moussu). 
Dans nos expériences, nous reproduisons la diarrhée des veaux, en 
mettant sur la plaie ombilicale, à la naissance, un tampon imbibé de 
culture du coccobacille ou en inoculant sous la peau de l’ombilic, à l’eiitréo 
du cordon, quelques gouttes de cette môme culture. — L’animal est 




A CO sujet, l’expérimentation sur le lapin est instructive. Il suffit d’in- 


enlevéenvingt-qualreàquaranto-huitheuresparlasopticémie cocco-bacil- 
laire. En ce cas, tout l’arbre broncho-pulmonaire contient une cultureplcine 
de microbe. 








ÉTUDES DIVERSES 


Des néoplasies nerveuses d’origine centrale. 

(Ame planches. — En collaboration avec Legrand. — Archives 
de physiologie, 1888.) 

Étude d'une tumeur congénitale, dont l’origine est une hyperplasie du 
tissu nerveux embryonnaire, en période de formation. 

Cette tumeur, qui siège à la racine du nez, a empêché le développement 
des os propres et est séparée du cerveau par les méninges, sur lesquelles 
elle s’implante. Elle est un prolongement antérieur de l’axe cérébro-spinal, 
dont elle a été séparée par les méninges dès les premiers jours du 
deuxième mois de la vie fœtale. 

Cette tumeur extracranienne est formée de tissu nerveux. On y trouve : 
les éléments do la névroglie fœtale (neuroblastes — fibrilles ténues for¬ 
mant un réseau très fin — cellules en araignée) et les cellules nerveuses. 

On peut, dans une meme préparation- suivre les differents stades de 
l’évolution fœtale des éléments nerveux (transformation des neuroblastes 
en cellules en araignée ou en cellules nerveuses). 

Ce mémoire, outre un exposé détaillé de la structure de la névroglie, 
comprend le relevé des cas de tumeurs nerveuses analogues, où l'examen 

La néoplasie nerveuse peut présenter plusieurs aspects, suivant la pré¬ 
dominance de tel ou tel élément de différenciation du neuroblaste. L’exa¬ 
men de la tumeur a montré de plus un fait intéressant. Elle était entourée 
et pénétrée par un lacis vasculaire, qui, dans le cas particulier, paraît 

Au point de vue clinique, ce tait est curieux. Nous ayons éliminé succes¬ 
sivement le méningocèle réductible, l’encéphalo-méningocèle, le ménin¬ 
gocèle irréductible, le kyste dermoïde, le céphalématome. On pouvait 
penser ù une tumeur dos fosses nasales, mais la présence d’un pédicule 








mique diîinonlrant l’inlégrUi! de la paroi de l’estomac. M. le profes¬ 
seur Hayem pensa à rexistonee d’une ulcération duodénale, vu l’appari¬ 
tion des douleurs trois heures après le repas. Malgré tout, la cachexie lit 
des progrès, et la malade mourut. A l’autopsie, la lésion consistait en une 
inflammation vive de la muqueuse du duodénum sans ulcérations (con¬ 
gestion intense, réplétion vasculaire, infiltration de la paroi par des cel¬ 
lules embryonnaires, etc.). Mon travail indique pour la première fois les 
caractères de la duodénite non ulcéreuse. 

Sur une Intoxication intestinale accompagnée de phénomènes 
bulbaires. 

{Revue de thérapeutique médicale, 15 juin 1897.) 

Dans la convalescence du choléra, alors que les symptômes algides se 
sont complètement amendés, on peut observer des phénomènes d’em¬ 
barras gastrique secondaire accompagnés de symptômes bulbaires. J’ai 


















ÉTUDES DE PHYSIQUE MOLÉCULAIKE 


Étude de la fermentation lactique par l’observation 
de la résistance électrique. 

(En collaboration avec Dongier. — Acad, sciences, 1902.) 

« L’appareil d’Ostwald, qui permet la mesure do la résistance électrique 
des liquides par le procédé de Kohlrausch, peut être utilisé pour l’étude 
du lait. On peut suivre ainsi, d’une part, les modifications, non apparentes 
à l’œil, qui se produisent dans le lait depuis la traite jusqu’à l’apparition 
de la coagulation spontanée et, d’autre part, la progression de la fermen¬ 
tation après coagulation. 

n Les déterminations sont toujours effectuées à la même température. 
L’observation, après chaque série do mesures d’une solution titrée de 
chlorure de potassium au ^ normal, sert do contrôle à l’exactitude et à 
la précision des nombres obtenus et permet le calcul des valeurs de la 
résistance spécifique ou résistivité, d’après les résultats établis par 
M. Bouty et M. Kohlrausch. 

« Il était important d’étudier le lait de vache frais, non mouillé, non 
débeurré. L’examen d’un grand nombre de laits, pris au hasard, à 
Paris, dans les crémeries, nous a permis, en effet de constater des écarts 
appréciables, quoique relativement faibles, dans les valeurs do la résis¬ 
tivité ; ces valeurs, pour la température de 16°,7, à laquelle nous avons 
fait toutes les mesures, oscillent entre 230 ohms et 27S ohms. 

« Si l’on observe, quelques heures après la traite, des laits d’origines 
connues et sûres, les variations sont moins étendues et sont comprises 
entre 235 w et 265 lo (limites extrêmes). La moyenne générale est de 
250 U. 

« Enfin lo lait d’une même vache, observée journellement pendant 
quatre mois, a varié dans des limites plus étroites ; 245 w à 265 w. 




variation change suivant que le lait est conservé en bouteille fermée ou 
en bouteille ouverte. 

« Exemple : 



« Tous les échantillons observés présentent une marche analogue et 
subissent la coagulation spontanée entre 18S met 175 oi et cela ÿtic/fc ÿue 
soit la résistance initiale du lait. 

« La coagulation étant effectuée, si l’on conserve le lait en bouteille 
fermée, la fermentation subit un temps d’arrêt que nous avons vu durer 
un mois. Elle continue si le lait est exposé b Tair (146 m, 100 w, 93 w). » 
















